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SOMMAIRE
La rédaction de ce mémoire comporte deux parties distinctes. Un premier volet porte sur la
recension des écrits et un second volet sur le processus expérimental du projet de recherche. La
recension des écrits est sous-divisée en 3 parties, chacune traitant de l’interaction entre
l’ovariectomie ainsi que la ménopause avec 1) la composition corporelle, 2) l’ajout de la
réduction de la nourriture, 3) l’ajout de l’entraînement. L’objectif de cette revue de littérature est
de donner, les informations permettant de comprendre le phénomène de la ménopause et ainsi
pouvoir permettre de mieux orienter l’intervention subséquente du deuxième volet. Au cours de
cette période, les femmes gagnent environ 0,55 kg de masse corporelle par année. La restriction
calorique permettrait à ces femmes de conserver une masse adipeuse plus basse. Or, avec la
restriction calorique on observe un effet néfaste: une perte de masse maigre. C’est pourquoi,
nous croyons que l’entraînement en résistance pourrait permettre de la conserver. Par ailleurs,
bien peu de protocoles expérimentaux ont utilisé le modèle animal pour étudier la ménopause.
Comme notre laboratoire travaille essentiellement avec le modèle animal, nous avons développé
un modèle de ménopause en utilisant la rate ovariectomisée (OVX). Nous avons également
développé un programme d’entraînement en résistance chez le rat. Le but de la présente étude est
de vérifier si l’ajout de l’entraînement en résistance à une diète restrictive pourrait contrecarrer la
prise de masse adipeuse chez la rate ovariectomisée. Un groupe de rates avec opération simulée
(SHAM) et trois groupes de rates OVX ont été comparés. Cinq semaines après la chirurgie, les
rates ovariectomisées ont été divisées en trois groupes : 1) sédentaire et nourri ad libitum, 2)
réduction de 25 % de l’apport quotidien en nourriture, 3) réduction de 25 % de l’apport quotidien
en nourriture plus un entraînement en résistance. L’entraînement en résistance consistait à
grimper une grille verticale en métal de 6 m et ce, 5 fois par semaine en attachant
Vprogressivement un poids de O % à 75 % de leur masse corporelle à la queue. Le nombre de
répétitions augmentait de 2 séries de 10 répétitions à 4 séries de 10 répétitions. Nos résultats
indiquent que la restriction alimentaire seule sur une période de 3 à $ semaines n’apporte pas de
diminution significative du tissus adipeux si on les compare avec les rates ovariectomisées
(temps $ semaines: OVX 8.52 ± 0.48g!100gBW vs OVX-FR 6.92 + 0.59g/100gBW ; temps 13
semaines: OVX 9.75 ± 0.61g/lOOgBW vs OVX-FR 7.11 + 0.76g/lOOgBW). Or, lorsque
l’entraînement en résistance fut ajouté à la diète restrictive, les rates de ce groupe ont une masse
adipeuse plus basse que celle du groupe ovariectomisé (temps $ semaines : OVX 8.52 +
0.48gr/YOOgrBW vs OVX-FR-RT 5.56 ± 0.54gr/100grBW ; temps 13 semaines: OVX 9.75 ±
0.6lgr/lOOgrBW vs OVX-fR-RT 5.36 + 0.53 gr/lOOgrBW).Les triglycérides hépatiques
avaient des diminutions semblables à celles retrouvées pour le tissu adipeux (p<0.05). D’un autre
côté, les concentrations plasmatiques de leptine des rates des groupes avec restriction alimentaire
et restriction alimentaire plus entraînement en résistance étaient significativement plus basses
que celles des rates du groupe ovariectomisé (p<O.O5). De plus, le fait d’ajouter l’entraînement
en résistance à la restriction alimentaire a permit aux rates de ce groupe d’avoir une masse
maigre plus élevée que celle du groupe avec restriction alimentaire seule (temps 8 semaines
OVX-FR 0.93 ± 0.O2gr/lOOgrBW vs OVX-FR-RT 1.01 + 0.03 gr/lOOgrBW). En conclusion, les
résultats obtenus indiquent que l’entraînement en résistance associé avec une restriction
alimentaire pourrait être un bon moyen pour contrecarrer l’augmentation de la masse adipeuse
chez les rates ovariectomisées tout en conservant la masse maigre.
Mots clefs : entraînement en résistance, restriction alimentaire, ovariectomie, rat
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$UMMARY
The purpose of the present study was to determine if a program of resistance training
added to a food restriction regimen would help in reducing the effects of ovariectomy (OVX) in
fat accretion in rats. One group of sham-operated and 3 group of OVX rats were compared. Five
weeks after surgery, OVX rats were either submitted to a 25% food restriction (FR) regimen with
or without resistance training (RI) for 3 or 8 additional weeks, while a 3t( group of OVX rats
were fed ad libitum and remained sedentary. The resistance training consisted of climbing a 6 m
vertical metal grill 5 times a weeks with progressively increasing load up to 75% of BW attached
to the tau. The number of repetitions increased from 2 sets of 10 repetitions to 4 sets of 10
repetitions. The sum of the weights of 3 viscerals fat depots along with liver lipids infiltration
showed a strong tendency to be reduced by food reduction, after $ weeks, but flot to a significant
level. Adding resistance training to food restriction accentuated these reductions down to the
level of $ham rats. The decrease in leptin levels with FR was also accentuated by adding
resistance training. Conversely, resistance training significantly (P <0.05) increased the sum of
the weights of 6 muscles. The present resuits indicate that a program of resistance training used
in conjunction with a food restriction protocol is an asset to aftenuate the OVX-induced increase
in fat accretion in rat.
Key words ovariectomy, food restriction, resistance training, rat
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7PARTIEl: RECENSION DES ÉCRITS
1.0.0. EFfET DE LA MÉNOPAUSE SUR LA COMPOSITION
CORPORELLE
Dans la littérature scientifique, nous pouvons répertorier quatre types d’obésité; soit
1) l’obésité générale; 2) l’obésité de type androïde, qui consiste en un excès de graisse au niveau
du tronc; 3) l’obésité viscérale; et 4) l’obésité de type gynoïde qui consiste en une distribution
surtout répartie sur les hanches et les fesses. Malgré cette classification, il est fréquent de
constater un manque de distinction entre les obésités abdominales et viscérales dans la littérature.
De ce fait, ces deux types de distribution de la graisse seront souvent considérés comme un seul
type. Parmi ces types de distribution de la graisse, deux ont été répertoriés comme étant
déterminants de l’augmentation du risque de développer de maladies coronariennes: soit
l’accumulation centrale ou intra-abdominale (androïde) et l’accumulation glutéo-fémorale
(gynoïde ou type poire). L’accumulation intra-abdominale de la masse adipeuse s’est avérée être
un facteur indépendant de l’obésité pour le développement de maladies cardiovasculaires’. En
fait, il semble que l’obésité de type androïde constitue un facteur de risque cardiovasculaire
majeur, par son association avec différents facteurs comme l’augmentation du cholestérol total,
la diminution du cholestérol HDL-C et l’augmentation du cholestérol LDL-C 2 En effet, une
masse adipeuse viscérale importante favorise une libération accrue d’acides gras libres dans la
circulation portale, ce qui conduit à une augmentation de la synthèse des VLDL-C au niveau
hépatique et une diminution de la clairance hépatique de l’insuline, favorisant par le fait même
une hyperinsulinisme et une insulinorésistance. Tous ces facteurs constituent des facteurs de
risques cardiovasculaires.
3Soulignons d’abord que le seul avantage lié à l’excès pondéral suite à la ménopause
consisterait en un ralentissement de la perte osseuse, bien que ce ne soit pas constaté chez tous
les groupes. Une autre possibilité serait que l’obésité apporte un avantage en rapport avec la
quantité d’oestrogènes circulants ainsi qu’une plus grande stimulation mécanique de la charpente
osseuse. Cet avantage du surplus de poids sur la masse osseuse peut être également obtenu par la
pratique d’une activité physique régulière. Ce qui réduira du même coup les risques de maladies
cardiovasculaires.
D’un autre côté, il semble que les estrogènes soient responsables de l’accumulation de
graisse dans la région glutéo-fémorale. Cependant certains chercheurs estiment que la perte
oestrogénique liée à la période de ménopause coïncide avec l’accumulation centrale de graisse au
niveau des viscères3.
Même si la ménopause est généralement associée à une prise de poids corporel, la plupart
des études n’ont pu observer une augmentation de l’indice de masse corporelle (IMC) pendant
cette période4. De plus, comme il est estimé que les femmes gagnent approximativement 0,50
kilogramme (kg) de masse corporelle par année lors de cette période. Il semble que ce soit un
que la ménopause ait un effet direct sur les changements de la composition corporelle au cour de
cette période5,6. Cependant, même en l’absence de cette prise de masse adipeuse, la distribution
adipeuse change au cours de la ménopause. D’ailleurs, les études transversales et longitudinales
ont démontré que la période de transition qu’est la ménopause est associée à une augmentation
préférentielle de l’adiposité abdominale et ce, sans prendre en considération le phénomène du
vieillissement Cette adiposité est d’ailleurs reconnue comme étant un déterminant majeur du
4syndrome métabolique. Les femmes avec une quantité plus élevée de graisse viscérale sont plus
à risque de développer des anomalies métaboliques et des maladies cardiovasculaires9. Dans le
même sens, lorsque Pascot et ses collaborateurs (2001)10 ont jumelé des femmes ménopausées
avec des femmes pré-ménopausées selon leur adiposité abdominale viscérale mesurée par CT
scan ils ont observé certaines différences. Par contre, ces différences initialement trouvées au
niveau des VLDL-C, des LDL-C, du glucose à jeun, des peptides C et de la pression sanguine
entre les deux groupes disparaissaient pour ne laisser que l’adiposité viscérale comme différence.
Après ces observations, ils ont affirmé que le statut de ménopause ainsi que les différences
d’adiposité viscérale pourraient servir de paramètre pour évaluer les différences métaboliques.
Dans un tout autre ordre d’idées, l’accumulation des triglycérides dans l’adipocyte est
assurée par diverses enzymes dont la plus importante est la lipoprotéine lipase (LPL). La LPL est
sécrétée au niveau des capillaires du tissu adipeux et permet l’hydrolyse des triglycérides
circulants au niveau des chylomicrons et des VLDL-C. Les acides gras libérés de ces grosses
lipoprotéines sont alors captés par les adipocytes et transformés à nouveau en triglycérides.
L’insuline stimule la synthèse et la sécrétion de LPL. Or, les différents dépôts adipeux n’ont pas
les mêmes fonctions. Effectivement, le tissu sous-cutané fémoral exerce une fonction de réserve
de graisse, alors que celui des régions abdominales sous-cutanées et surtout plus profondes au
niveau des viscères est plus sensible aux hormones lipolytiques, donc plus facilement
mobilisable.
Ces différences régionales du métabolisme du tissu adipeux varient selon les périodes de
la vie ovarienne; soit au cours de la vie de la femme. D’abord, durant la vie reproductive, le tissu
5adipeux fémoral est caractérisé par une plus forte activité de la LPL et une lipolyse peu sensible
aux catécholamines pendant le cycle menstruel. Alors, il existerait une différence du
métabolisme adipeux fémoral entre les femmes pré-ménopausées et post-ménopausées”.
D’ailleurs, avant la ménopause, l’activité de la LPL est plus intense dans le tissu adipeux sous-
cutané comparativement au tissu adipeux viscéral. Ensuite, après la ménopause, l’activité de la
LPL est comparable dans les deux types de tissu adipeux . La lipolyse des tissus adipeux
viscéraux serait plus sensible aux hormones lipolytiques chez les femmes ménopausées
comparativement aux femmes en période de reproduction.’2 Cependant, ce ne sont pas tous les
chercheurs qui arrivent aux mêmes conclusions’3. Dans un autre ordre d’idées, chez les
animaux, certains travaux ont montré que l’activité lipolytique est diminuée dans les adipocytes
paramétriaux des rates ovariectomisées. Il a d’ailleurs été suggéré que les stéroïdes sexuels
agissent directement sur l’activité de la LPL, qui participe à la régulation de la réserve de
triglycérides dans l’adipocyte, puisque les récepteurs aux oestrogènes y semblent faiblement
exprimés.
En somme, il semble que l’action des oestrogènes sur l’activité de la LPL soit dépendante
du dépôt de tissu adipeux. Ainsi, ils augmentent l’activité de la LPL et, l’accumulation de lipide
au sein des adipocytes de la région glutéo-fémorale. Par contre, ils exercent un effet inhibiteur
sur l’activité de la LPL de la graisse abdominale, favorisant la libération des lipides des adipoctes
de la région viscérale. Tout ceci expliquerait ainsi la physiologie de la répartition de la masse
grasse des caractères sexuels induite par les oestrogènes.
La ménopause est aussi associée à une réduction de la masse maigre (muscles
squelettiques surtout). Ce phénomène pourrait être lié au phénomène de sarcopénie; définition du
6phénomène de perte de masse musculaire avec l’âge 14 Elle pourrait également être liée à une
diminution de l’activité physique. Lyncli et ses collaborateurs (2OO2)’ ont rapporté une
consommation d’oxygène plus basse chez les femmes post-ménopausées sédentaires ( 22 ±
3m1/kg.min ) versus les femmes pré-ménopausées sédentaires (27 + 7 ml/kg.min). En plus, ils
ont observé une relation inverse entre l’adiposité viscérale et la consommation d’oxygène
maximale de ces femmes. En ce sens, une diminution de la capacité physique pourrait favoriser
une diminution de la masse maigre et l’augmentation de l’adiposité centrale avec la ménopause.
1.1.0. EFfETS DE LA MÉNOPAUSE SUR LE MÉTABOLISME DES
LIPIDES
Même avec l’association évidente démontrée entre l’adiposité abdominale et la ménopause,
les mécanismes qui sous-tendent celle association n’ont pas encore été élucidés. Par ailleurs, on
sait qu’une augmentation de la masse adipeuse est associée avec une diminution de la sensibilité
à l’insuline, une augmentation des concentrations plasmatiques d’AGL, une diminution
d’adiponectine plasmatique et une augmentation de la concentration plasmatique de leptine. Ces
facteurs contribuent à augmenter la sécrétion de l’apolipoprotéine B (apo-B ). Il s’en suit une
hypertriglycéridémie et une augmentation de l’activité de la lipase hépatique résultant en une
prédominance des particules LDL de petites densités et une réduction des particules anti
athérogèniques HDL de grosses densités. D’ailleurs, dans le tableau 1, quelques-unes des études
qui ont observé ces faits sont présentées.
TABLEAU 1 : EFFETS DE LA MÉNOPAUSE SUR LES LIPIDES
PLASMATIQUES
Auteurs Cohorte TC LDL-C HDL-C TG
Lindquist16 150 - - -
7.
-
t t
î t ‘I î
î ND ND t
Mafthews’’ t
1$Jensen
Do19 343
- pas de changement significatif; NU non-disponible; . diminution significative; t
augmentation significative; TC cholestérol total; TG: triglycérides; LDL-C:
lipoprotéine de basse densité; HUE-C : lipoprotéine de haute densité
1.1.1 CHANGEMENTS DES LDL AVEC LA MÉNOPAUSE
Les femmes post-ménopausées montrent des concentrations plasmatiques de cholestérol
total, de triglycérides et de LDL-cholestérol plus élevées comparativement aux femmes pré-
ménopausées. De plus, elles ont des concentrations de HDL-cholestérol plus basses que les
femmes pré-ménopausées. Ces changements sont d’ailleurs plus évidents au moment de la
transition entre la période de pré-ménopause et la période de post-ménopause2° . Les
concentrations d’Apo-B, la principale apolipoprotéine constituant les particules de LDL-C, sont
également plus élevées chez les femmes post-ménopausées21.
Par ailleurs, la composition de ces particules change également avec le début de cette
période de vie de la femme. En effet, on note une proportion des particules de LDL-C denses de
petites tailles de l’ordre de 10 à 13% avant la ménopause, alors qu’elle augmente à 30 et 49%
après la ménopause22,23,24 .Ces particules de LDL sont constituées de différentes composantes se
distinguant par leur taille, leur densité, leur composition chimique, ainsi que par leur potentiel
athérogène. Une prépondérance en particules de petite taille, accompagnée d’une densité élevée
s’associe avec une augmentation du risque de développer un infarctus du myocarde 25 Les
risques de développer une maladie cardio-vasculaire sont trois fois plus élevés chez les femmes
8ayant des particules denses de petites tailles que celles ayant des grosses particules avec petite
densité 26
1.1.2 CHANGEMENTS DES TG AVEC LA MÉNOPAUSE
Plusieurs études longitudinales ont démontré que la concentration plasmatique de
triglycérides augmente lors de la période de transition de la ménopause27 . Cette augmentation se
produit tôt dans cette transition28 Toth9 et ses collaborateurs ont observé que cette période de
transition est associée avec une augmentation de 16% de la concentration de TG plasmatiques.
Même si habituellement, chez les hommes, la concentration de TG est plus élevée, les niveaux de
TG augmentent chez les femmes alors qu’ils demeurent stables chez les hommes entre 50 et 60
ans30. Dans le même sens, Lindquist et ses collaborateurs ( 1982 )31 ont constaté une
augmentation des niveaux de TG chez des femmes suivies pendant une période de 6 ans qui
devenaient post-ménopausées. D’un autre côté, lorsqu’elles demeuraient pré-ménopausées avec
un âge moyen semblable elles n’avaient pas d’augmentation de TG. Cette augmentation de TG
pourrait être associée avec le fait que la concentration de TG plasmatiques est fortement corrélée
avec une augmentation d’adiposité abdominale.
1.1.3 CHANGEMENTS DES HDL AVEC LA MÉNOPAUSE
9La plupart des études abondent dans le même sens en ce qui a trait aux concentrations de
HDL-C plasmatiques. En effet, elles démontrent presque toutes une légère diminution de la
concentration de HDL-C au début de la ménopause32,33,34,35. Cependant, les changements de
concentrations de HDL-C sont beaucoup plus difficiles à interpréter. Effectivement, alors que
les niveaux de HDL2 diminuent de 25 %(meilleur indicateur anti-athérogène ) les niveaux de
HDL3 semblent augmenter 36, 37, Les particules de HDL2 sont larges, légères et plus cardio
protectives que les autres sous-catégories de HDL. En plus, la corrélation inverse qui existe entre
les particules de HDL-C et l’adiposité abdominale serait relativement dépendante des variations
de niveaux de particules de HDL240 ( HDL2: R2 0.84; 95% CI, 0.74 to 0.95; HDL3 : R2 0.87;
95%CI,0.69to 1.11).
1.1.4 CHANGEMENT DES PROTÉINES DANS LE MÉTABOLISME
DES LIPIDES AVEC LA MÉNOPAUSE
Les principales protéines liées au métabolisme des lipides ont été étudiées dans quelques études.
D’ailleurs, l’augmentation des petites particules denses de LDL à la ménopause pourrait être
expliquée par l’augmentation de l’activité de la lipase hépatique t HL ) chez les femmes post
ménopausées. La HL hydrolyse les TG et les phospholipides contenus dans les particules de
LDL-C et de HDL-C, ce qui en fait un des facteurs déterminant de la taille et de la densité de ces
dernières41. Plus l’activité de la HL est élevée, plus il y a de 1G et de phospholipides
d’hydrolysés. Le résultat est des particules de lipoprotéines LDL-C plus petites, plus denses et
donc plus athérogènes. De nombreuses études cliniques et épidémiologiques ont démontré une
relation inverse entre les concentrations de HDL-C circulantes et les risques de maladies
coronariennes. C’est pourquoi il faut comprendre les quatre grandes étapes associées avec le
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transport inverse de cholestérol (TIC ) ( fIGURE 1). Le transport inverse de cholestérol est le
phénomène par lequel le cholestérol retourne au foie. La première est caractérisée par l’afflux
(ou translocation) de cholestérol des tissus périphériques et leur fixation sur les apolipoprotéines
A-1 situées sur les particules d’HDL-C. Deuxièmement, le cholestérol dans les particules d’HDL
est estérifié grâce à
FIGURE 1 : Transport inverse du cholestérol
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l’action de la Lécithin—Carnitine-Acyl —Transférase (LCAT) . Cette enzyme permet d’accélérer
la maturation des particules d’HDL-C en plus d’augmenter leur contenu en cholestérol. La
troisième étape du TIC est l’échange du cholestérol des particules de HDL-C aux particules
contenant des apo-B (VLDL-C, [DL-C, LDL-C). En retour, les particules contenant des apo-B
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cèdent les triglycérides (TG) aux HDL-C. Cet échange est réalisé grâce à la présence de
l’enzyme CETP (cholesteryl ester transfer protein). Le cholestérol fixé aux LDL-C, VLDL-C,
IDL-C est par la suite absorbé par le foie via les récepteurs aux LDL ou peut retourner en
périphérie. finalement, le cholestérol résiduel contenu dans les HDL-C peut être transporté
directement au foie via la lipase hépatique (HL). Cette lipase module la conversion de HDL-C
riches en triglycéride (HDL2) en I-IDE-C pauvres en triglycéride (HDL3). Cette étape libère le
cholestérol, les phospholipides, les acides gras libres et le glycérol dans le foie. De plus, l’APO
A-1 et les HDL-C3 retournent en circulation pour réamorcer le cycle du transport inverse de
cholestérol. D’un autre côté, la CETP catalysE les échanges de cholestérol esters entre les
particules de HDL-C et de LDL-C. Par conséquent, des concentrations élevées de CETP sont
associées à une diminution de la concentration en HDL-C. Cependant, il semble que la
ménopause n’affecte pas l’activité de la CETP . Enfin, les mécanismes qui sont impliqués dans le
métabolisme des lipides demeurent partiellement compris et d’autres études seront nécessaires
afin de mieux les comprendre. Ainsi, les changements qui surviennent à cette période de
transition de la vie chez la femme révèlent un <f tournant» vers un profil lipidique plus
athérogène et une augmentation de la graisse viscérale. Ces changements contribueraient à
l’augmentation des risques de maladies cardiovasculaires.
2.1.0. OVARIECTOMIE ET DIÈTE RESTRICTIVE
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L’augmentation de la masse adipeuse viscérale, la diminution de la sensibilité à l’insuline,
l’augmentation des concentrations plasmatiques d’acides gras libres, 1 ‘hypertriglycéridémie,
l’augmentation de la prédominance de particules de LDL-C de petite densité et la réduction de
particules de HDL de grosse densité sont tous des facteurs associés à l’avènement de la période
de ménopause et à un plus grand risque de maladies coronariennes. Au cours des dernières
années, quelques études ont étudié divers moyens pour contrer celle augmentation de masse
adipeuse viscérale. Parmi les méthodes utilisées on retrouve le remplacement d’oestrogènes, la
restriction calorique, le contrôle de la composition de la diète ainsi que l’utilisation de
médications pour contrôler l’appétit. Plusieurs chercheurs ont par ailleurs associé la restriction
calorique et le contrôle de la composition de la diète, c’est-à-dire contrôle de la quantité de
glucides, de protéines ou de lipides ingérés. Comme il est question de restriction alimentaire dans
notre projet de recherche, nous développerons plus spécifiquement ces deux types d’outils pour
éviter l’augmentation de la masse adipeuse avec la période de ménopause.
2.1.1. DIMiNUTION DU POIDS CORPOREL ET DES LIPIDES
PLASMATIQUES
Zaida et cou. (2000)42 ont observé des diminutions significatives dans les concentrations
de LDL-C et de TG, ainsi que des augmentations significatives dans les concentrations de HDL
C après une perte de poids de 10 à 14 % sur une période de 9 mois. De plus, ces études
démontrent une diminution de la concentration de cholestérol total et de TG suite à une perte de
poids corporel43 (voir tableau 2).
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D’un autre côté, Després et al (1989 )44 ont rapporté une corrélation négative entre 1’IMC,
le ratio tour de taille/tour de hanche et les concentrations de lipides et de lipoprotéines. Afin de
mieux comprendre ce qui se passe, il a été suggéré que la prépondérance de récepteurs F3-
adrénergiques avec une inhibition des récepteurs Œ-adrénergiques dans les tissus adipeux
viscéraux puisse servir de système de mobilisation des AGE45. Lorsque le foie est exposé à une
concentration élevée d’AGE , plusieurs conséquences métaboliques peuvent survenir, comme
une augmentation de la synthèse des VLDL-C qui peut amener une augmentation de la formation
de LDL-C. Cette augmentation de synthèse des VLDL-C pourrait être reliée à l’excès de
production d’apolipoprotéine B. Il a été démontré qu’un IMC plus élevé est lié à une
augmentation de production d’apo-B. Cette augmentation de la sécrétion de VLDL-C pourrait
aussi être due à l’excès de synthèse de TG qui est dépendant de la disponibilité des AGE. Parce
que la synthèse et le catabolisme régulent la concentration de LDL-C plasmatiques, il est logique
d’affirmer qu’une concentration élevée de LDL-C associée avec une adiposité intra-abdominale
pourraient résulter en une augmentation de la formation de LDL-C au travers de la cascade de
lipidation ( voir tableau 2 ). Donc, plus la personne gagne du poids, plus elle augmente la
concentration de LDL-C et de VLDL-C.
En accord avec cette théorie de la mobilisation des AGE, la perte de poids corporel chez
les femmes obèses post-ménopausées de l’étude de Zaida (2000) était associée à une diminution
de la graisse viscérale, des concentrations plus basses de cholestérol total et de TG plasmatiques.
Le principal transporteur de cholestérol est le LDL-C et le principal transporteur de TG à jeun est
le VLDL-C. Ces deux réalités pourraient être associées avec le postulat suivant: s’il y a
diminution de synthèse de VLDL-C, il y a donc diminution de formation de LDL plasmatiques.
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Selon le même ordre d’idées, dans l’étude de Zaida, la diminution de la masse adipeuse
abdominale est positivement corrélée avec la diminution des LDL-C plasmatiques et
l’augmentation de HDL-C. Il est bien connu qu’il existe une forte association négative entre les
lipoprotéines riches en triglycérides et les concentrations de HDL-C46. Par conséquent, les
manipulations qui modifieront la concentration de TAG plasmatiques affecteront aussi les
concentrations de HDL-C. Clifion et al. (1995) ont démontré que les plus importants
prédicteurs de changements dans les concentrations de HDL-C chez les femmes sont le ratio
tour de taille/tour de hanche et la concentration de HDL-C initiale.( Voir tableau 2).
2.1.2. DIÈTE ET LIPIDES PLA$MATIQUES
Il est bien reconnu que la valeur calorique d’une diète joue un rôle prépondérant dans la
composition du profil lipidique48. L’équipe de fernandez (2O04) a étudié ce phénomène chez
des femmes post-ménopausées. Ces femmes étaient soumises à une diète restrictive de l’ordre de
5040kJ/j en combinaison avec une médication aidant à couper la faim. Ils ont observé plusieurs
diminutions de différents paramètres : le poids corporel de 10%, les concentrations de LDL-C de
18%, les concentrations de TG plasmatiques de 15%, les apo-B de 6,5%, les apo-Cifi de 9%, les
apo-E de 9%. Par ailleurs, ils ont observé une augmentation des concentrations de HDL-C de
9%. Ils concluent alors que les programmes de restriction alimentaire ont des effets positifs sur le
profil lipidique et les apolipoprotéines. Donc, le contrôle de la valeur calorique de la diète
pourrait être associé à la diminution des concentrations de LDL-C et de TG plasmatiques ainsi
que l’augmentation des concentrations de HDL-C tout semble l’être la perte de poids corporel (
voir tableau 2).
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La diminution de l’apport en gras saturés a été associée à une diminution de la
concentration de LDL-C plasmatiques dans quelques études cliniques50,51. Les mécanismes qui
sous-tendent ce phénomène sont probablement reliés à la diminution de la sécrétion de VLDL-C
ou à l’augmentation des récepteurs aux apolipoprotéines B et E52, ou bien à l’augmentation
des récepteurs aux LDL-C dans certains monocytes isolés. Ces diminutions dans les
concentrations de LDL-C suite à la perte de poids chez les femmes ménopausées pourraient être
dues en partie au fait qu’elles consomment moins de gras saturés tel que mesuré par un sondage
quotidien. Il y a plusieurs hypothèses quant au rôle de la diète au niveau des concentrations
plasmatiques de cholestérol et de lipides55,56. Dans une méta-analyse récente sur 224 études
comptant 8143 individus, on rapporte qu’une diminution de 385mg1j à 300mgIj du cholestérol
alimentaire réduit la concentration de cholestérol plasmatique de seulement 1 .9mg/dL57. En plus,
selon cette étude, la diminution de la quantité de lipides alimentaires de 37 à 30% et de gras
saturés de 13 à 10%, amènerait une baisse du cholestérol plasmatique de l’ordre de 5.8 mg/dl
Par ailleurs, Hu et coll. (1997) ont démontré que les gras saturés ainsi que les acides
gras trans alimentaires sont des facteurs de risques significatifs de développer une maladie
coronarienne alors que la quantité de cholestérol dans la diète n’a pas d’effet significatif. Dans le
même sens, Andersen et al. (1995) ont observé que chez les femmes obèses, une perte de poids
modeste était associée avec des améliorations du profil lipidique. Il semblerait que la quantité
d’énergie liée à la composition des macro-nutriments ingérés contribuerait, en partie, à ces
changements positifs. D’un autre côté, Meckling et coli. (2002) ont remarqué que seul la
restriction des glucides permettraient d’obtenir des changements positifs sur la composition
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corporelle et sur le profil lipidique de femmes obèses post-ménopausées. En effet, une
diminution de l’ingestion d’hydrates de carbone de 232 à 71 g!], soit une diminution de l’ordre
de 2644 kJ/j, correspondait à une diminution du poids corporel de 5.0 kg, une diminution de
l’IMC de 1.82 kg!m2, une diminution du pourcentage de graisse de 3.4%, une diminution du
cholestérol total de 1 .2mmol et une diminution du rapport TG/HDL-C de 1.4 à 0.87.
Bien que la plupart des chercheurs s’entendent pour dire que la diète à un effet positif sur
les concentrations de LDL-C, quelques chercheurs se demandent quel est son effet sur les
concentrations de HDL-C. Bunyard et coll.(2002)6° ont étudié les effets de 1’ «AHA diet step 1»
(American Health Association) chez les femmes post-ménopausées, obèses et sédentaires. Bien
qu’il observe une diminution 2 % du poids corporel, une diminution de 8% du cholestérol total et
une diminution de 6% du LDL-C, ils ont également observé une diminution des concentrations
de HDL-C de 11%. Dans le même sens, d’autres chercheurs6’ en sont venus à la conclusion
qu’en raison de la diminution de la concentration de HDL-C, une diète pauvre en lipides suivi
d’un programme de réduction de poids, ne serait peut-être pas bénéfique pour une personne post
ménopausée, obèse avec un profil lipidique normal. D’abord, dans cette étude, lorsque la diète
n’était pas accompagnée d’un programme de réduction de poids, on a observé une diminution du
cholestérol total de 7%, des LDL-C de 6% et des HDL-C de 14%. Ensuite, lorsqu’on s’attardait
au programme de réduction de poids seulement, il y avait une perte de poids corporel de 5.6 kg,
une augmentation des TG plasmatiques de 9% et des HDL-C de 8%. Enfin, la combinaison de la
diète et de la perte de poids corporel était associée à une diminution des TG plasmatiques de
10%, des LDL-C de 6% et des HDL-C de 7 %. En conclusion, il semble qu’une diète seule ait un
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impact négatif sur le profil lipidique des femmes post-ménopausées avec un poids normal (voir
tableau 2).
Un autre aspect à ne pas négliger serait l’hypertriglycéridémie causée par une diète
eucalorique versus celle génétique. Kasim-Karakas et col!.62 ont tenté de répondre à cette
délicate question. Quatorze femmes post-ménopausées et en santé ont été recrutées pour celle
étude. Le but était de diminuer le pourcentage de l’apport calorique provenant des lipides de 35%
à 15% sur une période de 4 mois tout en maintenant le nombre de calories stable. Ils ont alors
observé une augmentation de la concentration de TG plasmatiques de 1 .68mmol/l à 2.47mmol/l,
ainsi qu’une diminution de la concentration de cholestérol total (5.$2mmol/l à 5.40mmol/l), de
LDL-C (3 .O7mmol/l à 2.61 mmo!/l), de HDL-C (1 .42mmol/I à 1.24 mmol/l) et une diminution
des concentrations d’apo-Al de 5.l4mmo!/l à 4.6lmmol/l. Cependant, aucun changement des
concentrations d’apo-B. Il y avait des augmentations de la grandeur des particules de VLDL-C
de 42.7 mm à 47.0 mm et de la grandeur de particules de LDL-C de 25,lmm à 25,3mm et aucun
changement de la grandeur des particules de HDL-C. Il semblerait donc que
l’hypertriglycéridémie causée par une diète eucalorique mais en haute teneur en hydrates de
carbone ne soit pas associée avec une diminution de la grandeur des par:icules de LDL-C. Donc,
celle hypertriglycéridémie provenant d’une manipulation de la diète n’aurait probablement pas le
même potentiel athérogène que l’hypertriglycéridémie génétique.
En somme, lorsqu’on parle de programmes de perte de poids ou de contrôle de la diète,
on observe des changements du profil lipidique. Or, bien qu’il y ait une amélioration générale du
profil, certains chercheurs ont noté une diminution des concentrations ce HDL-C. Une question
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demeure donc en suspend: comment pourrait-on diminuer les risques athérogènes que
constituent les concentrations élevées de TG plasmatiques, de LDL-C et de cholestérol sans
toutefois faire également diminuer les concentrations de HDL-C ? De plus, avec ces programmes
de restriction alimentaire, on observe des pertes de masse maigre. Y aurait-il un moyen de
pouvoir perdre du poids tout en conservant la masse maigre ? De ces questions découlent les
principales raisons qui nous ont amenés à développer notre projet de recherche. En effet, nous
croyons que le fait d’ajouter un entraînement à une diète restrictive pourrait minimiser les effets
négatifs de la diète seule sur les concentrations de HDL-C et la masse maigre (voir tableau 2).
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3.0.0. OVX ET ENTRAÎNEMENT:
Dans ce chapitre, les différents types d’entraînement utilisés pour contrer les effets délétères
associés avec l’ovariectomie chez la rate ou la ménopause chez la femme seront décrits dans trois
sections distinctes.
3.1.0 LA MARCHE
Plusieurs types d’entraînement en endurance ont été utilisés afin de comprendre davantage
les adaptations liées à l’exercice. Cependant, la majorité des études ont considéré la marche
comme mode d’exercice aérobie. Chez l’humain, on note 12 études (73,74,75,76,77,78,79,80,81,82,83,84)
qui ont utilisé la marche comme entraînement. La durée s’étendait entre 30 et 60 minutes! séance
à raison de 1 à 5 fois par semaine. L’intensité à laquelle les sujets s’entraînaient variait de 40 à
75% du VO2max, 1 à 5 jours par semaine, pour une durée totale de 10 semaines à une aimée
complète. Dans ces douze études, les chercheurs ont observé une diminution du poids corporel,
une diminution de la masse adipeuse totale et en plus, dans 8 d’entre elles, une augmentation du
VO2max (voir tableau 3 ). Plusieurs observations intéressantes découlent des ces études. En effet,
il semble que l’intensité nécessaire pour obtenir une modification positive de la masse corporelle
soit plus élevée que 60% du VO2max. D’ailleurs, seules les études utilisant une intensité
d’exercice plus grande que celle mentionnée démontrent une diminution du poids corporel (
Asikainen 2002, Stefanic 1998, Nieman 2002, Tongjian 2004 ) . D’un autre côté, bien que
l’intensité de l’exercice soit un paramètre important afin de contrer la prise de poids chez la
femme ménopausée, la dépense énergétique hebdomadaire serait également un élément à
considérer. Woolf-May et coll. (1999)8) ont démontré qu’avec une dépense énergétique
quotidienne de 1000 kcal supplémentaire liée à l’exercice, peu importe la durée et la fréquence,
24
aucune amélioration significative supplémentaire n’était observée. En plus, lorsque le profil
lipidique était mesuré, les chercheurs n’ont pas pu noter d’effets significatifs ( Asikainen 2002,
Ready 1993, Busby 199$). Cependant, lorsque la diète a été ajoutée à la marche, (Stefanic 199$,
Nieman 2002, Tongjian 2004 ) quelques effets favorables ont été observés. Effectivement, en
plus d’une plus grande perte de poids corporel dans ces trois études, la diète apporterait un effet
additionnel sur d’autres paramètres tel que les LDL-C, le cholestérol total et les TG plasmatiques.
Faisant fi de ces données, Tongjian (2004)86 a démontré qu’il y avait un effet additif associé à
l’entraînement. En effet, lorsque des femmes ménopausées ont été soumises à une diète seule,
elles ont perdu une masse corporelle totale de 4.7 kg ( -4.6 kg de masse adipeuse et —0.7kg de
masse maigre ). D’un l’autre côté lorsque l’exercice a été ajouté à la diète, elles ont perdu un
2.6kg supplémentaire, soit un total de 7.3kg ( -5.4kg de masse adipeuse et —0.9kg de masse
maigre ). Donc, après constat de ces différentes études, mis à part la prise de masse adipeuse, il
semble que la marche seule ne puisse pas constituer un mode d’entraînement efficace.
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3.2.0. ENTRAÎNEMENT AÉROBIE
La marche seule ne semblant pas être suffisante pour apporter des changements notables
pour la composition corporelle, le métabolisme des lipides ou même la sensibilité à l’insuline,
certains chercheurs ont cru bon d’ajouter d’autres types d’exercice d’endurance tel que la danse,
la bicyclette stationnaire, le jogging ou la natation, et ce, malgré l’âge des participantes
(99 100 lOt 102 103 104 105) Dans ces cas, la durée de l’exercice était de 30 à 60 minutes, à une
intensité de 50 à 84% du VO2max. L’entraînement avait lieu 3 à 4 jours par semaine et ce sur une
période allant de 12 semaines à une année complète. Ces entraînements aérobies ont amélioré le
VO2max et apporté des changements positifs du profil lipidique et de la composition corporelle
(voir tableau 4). Cependant, pour pouvoir observer des changements signilicatifs des paramètres
physiologiques tels que les concentrations de cholestérol total, de LDL-C, de HDL-C ou de 1G
plasmatiques, il semble qu’il faut ajouter une diète restrictive ou un remplacement d’hormones.
D’ailleurs, les sujets des différentes études ayant seulement participé à des exercices aérobies
n’ont pas vu d’amélioration au niveau de ces différents paramètres. À l’opposé, deux études dans
lesquelles un remplacement d’hormones en plus de l’entraînement étaient prescrits ont démontré
une diminution des concentrations de LDL-C ( Lindhein 1994 et Green 2004 ). En plus, les
chercheurs de l’une d’entre elles ont noté une augmentation des HDL-C ainsi qu’une diminution
des 1G plasmatiques et du cholestérol total. Par ailleurs, seulement l’une des deux études à
rapporté une différence significative quant aux effets délétères de cette période.
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Par contre, ces deux études ont été réalisées à deux intensités différentes, soit 50-60% du
VO2max et 70% du VO2max. Comme pour la marche, l’étude réalisée une intensité d’exercice plus
élevée s’est avérée plus efficace. De ces études, seulement deux ont été conduites avec des
animaux t Melton 2001 et Shinoda 2002). Les conclusions avancées par ces auteurs sont que le
type d’exercice auquel ont été soumises ces rates est efficace pour contrecarrer les effets néfastes
associés à une ovariectomie. En ce sens, les rates ayant subi l’ovariectomie et ayant-en plus suivi
un entraînement en natation ou un entraînement en endurance sur tapis roulant ont conservé une
masse corporelle totale semblable à celles ayant subit une chirurgie simulée(SHAM). Suite aux
résultats de ces articles scientifiques, nous pouvons avancer que ces types d’entraînement en
endurance sont plus bénéfiques que la marche au niveau de la composition corporelle et du profil
lipidique.
3.3.0 ENTRAÎNEMENT EN RÉSISTANCE
L’entraînement en résistance chez la femme en période de ménopause ou chez la rate
ovariectomisée a été très peu utilisé. De plus, la plupart des études s’intéressent plus au
phénomène d’ostéoporose lié à cette période de vie de la femme. Il y a tout de même cinq études
(114115116117118) qui ont porté une attention particulière à la composition corporelle, à la masse
adipeuse et à la masse maigre. L’entraînement consistait à exécuter trois séries de $ à 16
répétitions à une intensité entre 40 et 80% de 1 répétition maximale (1 RM) 3 fois par semaine et
ce, pendant 24 semaines à une année complète. Bien que la force de tous les sujets des ces études
ait augmenté, aucun effet positif lié à la diminution de la masse adipeuse n’a été observé. De
plus, lorsque aucun effet sur le profil lipidique a été rapporté ( Elliot 2000 )1 19 Par ailleurs, si on
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se rapporte aux études avec des programmes d’exercices aérobies, nous pourrions croire que la
dépense énergétique associée à ce type d’entraînement n’est pas suffisante pour observer un effet
quelconque. De plus, comme la fréquence n’était pas très élevée (2 ou 3 jours par semaine) il y
aurait lieu de croire qu’encore une fois, les expérimentateurs ont été prudents dans l’élaboration
du programme d’entraînement. Suite à l’analyse de ces études, seule l’étude s’étendant sur une
année complète (Morganti 1995 )120 présente une diminution de la masse adipeuse. En plus, ces
chercheurs ont démontré que ce type d’entraînement amenait une légère augmentation de la
masse maigre. (Voir tableau 5).
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3.4.0. LE RÔLE DE L’ENTRAÎNEMENT DANS LE MAINTIEN OU
DANS LA PERTE DE MASSE CORPORELLE
L’obésité est le résultat d’un débalancement entre l’apport calorique et la dépense
énergétique. En d’autres termes, pour perdre du poids, il faut maintenir une balance énergétique
négative. La figure qui suit illustre les deux côtés de la balance énergétique.
FIGURE 2 : Balance énergétique
Apport calorique Dépense
____________________
énergétique
Balance énergétique
Dans notre étude, nous avons étudié les 2 aspects de la balance énergétique en diminuant
l’apport énergétique à l’aide d’une restriction alimentaire et en augmentant la dépense
énergétique par un entraînement en résistance. Par ailleurs, la dépense énergétique totale
quotidienne se divise en trois grandes catégories: le métabolisme de base, l’énergie requise pour
digérer et absorber les aliments après un repas et l’énergie associée à l’activité physique
volontaire et non-volontaire. Suite à cette brève introduction, il peut sembler simple de calculer
la balance énergétique. Or, ce n’est pas le cas, car il faut tenir compte de l’interaction des deux
côtés de la balance énergétique. Par exemple, une personne pourrait être portée à croire qu’il
suffit de diminuer l’apport énergétique de 500kcal afin de perdre du poids. Cependant, les études
portant uniquement sur des diètes restrictives démontrent une diminution du métabolisme de
base ainsi qu’une diminution de la participation à divers exercices.’25 De plus, plus de 50% des
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individus ayant réussi à perdre, suite à une diète, regagne éventuellement le poids perdu.126 Dans
notre étude, ces chiffres sont d’autant plus importants du fait que ces rates subissent en plus une
influence hormonale importante qui peut agir sur leurs comportements en les incitant à manger
plus.
3.4.1. MÉCANISMES PAR LESQUELS L’ENTRAÎNEMENT EN
RÉSISTANCE ALTÈRE LA BALANCE ÉNERGETIQUE
La dépense énergétique associée à l’entraînement en résistance est plus basse que celle que l’on
retrouve avec l’entraînement en endurance. Par contre, l’entraînement en résistance pourrait
accentuer la dépense énergétique via l’augmentation de la masse maigre. Cette augmentation de
la masse musculaire permettrait d’avoir une dépense énergétique non seulement pendant
l’exercice, mais aussi tout au long de la journée.
FIGURE 3 : Liens entre l’activité physique, la masse adipeuse, la masse maigre et
le métabolisme de base
D’un autre côté, Treuth’27 et coll. ont rapporté une diminution significative du quotient
d’échange respiratoire suivant un entraînement en résistance chez des femmes âgées. Cette
jdiminution du quotient respiratoire (RQ) s’est traduite par une augmentation de l’oxidation des
lipides de 42 à 81g par jour. Par conséquent, même si la dépense énergétique associée à un
entraînement en résistance est plus faible que celle occasionnée par un entraînement en
endurance, l’entraînement en résistance pourrait contribuer au maintien d’un poids santé.
3.4.2. L’ENTRAÎNEMENT EN RÉSISTANCE ET LA RESTRICTION
ALIMENTAIRE
L’entraînement en résistance seul ne semble pas être un moyen efficace afin d’atteindre
un poids santé. Les études réalisées chez les personnes âgées (128,129) n’ont pas démontré de
changement au niveau de l’indice de masse corporelle ou même du poids corporel. Par ailleurs,
des changements dans la composition corporelle ont été observés: augmentation de la masse
maigre et diminution de la masse adipeuse. En raison de cette perspective, nous avons donc
décidé d’ajouter une restriction alimentaire au programme d’entraînement en résistance. Ce type
d’entraînement en combinaison avec une diète restrictive n’apporte généralement pas de perte de
poids additionnel comparé à la restriction seule (130131132) Ce phénomène pourrait être expliqué
par la faible dépense énergétique associée à un entraînement en résistance et par la possibilité de
maintenir ou d’augmenter la masse maigre suite à cet entraînement pendant la restriction
énergétique. Ceci aurait pour conséquence de masquer les effets sur la balance.
ÉTUDE EXPÉRIMENTALE
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Résumé
L’objet de la présente étude était de déterminer si un programme d’entraînement en résistance
ajouté à une restriction alimentaire pourrait aider à réduire la masse grasse chez la rate
ovariectomisée. Un groupe de rates avec opération simulée et trois sous-groupes de rates
ovariectomisées ( OVX ) furent comparés. Cinq semaines après la chirurgie, les rates
ovariectomisées furent divisées en trois sous-groupes distincts 1) sédentaire et nourri ad
libitum, 2) sédentaire et une réduction de 25 % de l’apport quotidien en nourriture, 3) réduction
de 25 % de l’apport quotidien en nourriture plus un entraînement en résistance. L’entraînement
en résistance consistait à grimper une grille verticale en métal de 6 m et ce, 5 fois par semaine en
attachant progressivement un poids de O % à 75 % de leur masse corporelle à la queue. Le
nombre de répétitions augmentait progressivement de 2 séries de 10 répétitions à 4 séries de 10
répétitions. La somme des tissus adipeux ainsi que l’infiltration lipidique au niveau du foie
démontrent une forte tendance à diminuer avec la restriction aLimentaire après 8 semaines sans
atteindre des valeurs significatives. L’addition de l’entraînement en résistance à la réduction de
nourriture accentue ces réductions à des valeurs significatives( p< 0.05 ). De la même façon,
l’addition de l’entraînement en résistance à la restriction alimentaire augmente la somme des
tissus musculaires : muscles squelettiques de la cuisse ( p < 0.05 ). Les résultats de la présente
étude indique qu’un programme d’entraînement en résistance utilisé en conjonction avec un
protocole de restriction alimentaire est une avenue à considérer pour diminuer les effets négatifs
associés avec l’ovariectomie.
Mots clefs entraînement en résistance, restriction alimentaire, ovariectomie, rat
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INTRODUCTION
Plusieurs complications métaboliques sont associées avec l’obésité. L’accumulation de
graisse est associée à une diminution du métabolisme des lipides et des glucides au niveau du
foie et des tissus périphériques’33,134. La ménopause est une période de la vie des femmes qui
résulte très souvent en une augmentation de l’incidence de quelques maladies incluant l’obésité,
les maladies coronariennes et l’ostéoporose 135136137 Il est également bien documenté que la
prévalence de ces maladies qui surviennent à ce moment est associée à des complications du
métabolisme des lipides et des changements dans la composition corporelle ( augmentation de la
masse adipeuse, infiltration de lipides hépatiques et diminution de la masse maigre) .
Il devient donc primordial de trouver des moyens pour contrer ces effets néfastes associés à
la ménopause. La perte de poids ou de tissu adipeux est une alternative intéressante. Les
programmes de perte de poids se sont révélés efficaces chez certains sujets ayant un surplus de
poids’39. Il faudrait donc évaluer si ces programmes de perte de poids peuvent être aussi efficaces
avec d’autres types de population. Cependant, cette perte de poids est aussi associée avec une
perte de masse maigre. L’ajout d’un programme d’entraînement en résistance à une diète
restrictive pourrait s’avérer intéressant afin de conserver la masse maigre. Nous avons donc
décidé d’utiliser le modèle animal de la femme en période de ménopause afin d’étudier ce type
d’intervention. L’ovariectomie amène un gain rapide de masse corporelle lorsqu’on la compare
avec un groupe témoin 4 semaines après la chirurgie (Wade et Gray 1979). Cette prise de poids
est causée par une augmentation de l’ingestion de nourriture (Richard 1986), une augmentation
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de l’efficacité énergétique ( Cascina et Chambers 1991), et/ou une diminution de l’activité
physique ( Shimomura et al. 1990).
Le but du présent projet était de vérifier l’hypothèse que l’addition de l’entraînement en
résistance à une diète restrictive chez la rate ovariectomisée pourrait contribuer à contrecarrer
l’accumulation de tissu adipeux associée à la ménopause.
MÉTHODOLOGIE
SUJETS: La présente étude a été réalisée chez des rats Sprague-Dawley femelles ( Charles
River, Canada, St-Constant, Québec ), pesant entre 180 et 200 g. Après leur réception à notre
laboratoire, les rates furent logées individuellement en cage, avec un accès à la nourriture
détenninée selon leurs conditions respectives et à l’eau ad libitum. L’horaire de luminosité a été
fixé de 07:00 jusqu’à 19:00 et la température de la pièce fut maintenue entre 20-23°C.
GROUPES ET CHIRURGIES: Le lendemain de leur réception, les rates furent assignées
aléatoirement à deux différents groupes expérimentaux. Le premier groupe (SHAM) fut soumis
au stress de la chirurgie, c’est-à-dire que les ovaires furent sortis du corps puis réinsérés à
l’intérieur afin de simulé une intervention chirurgicale. Les rates de ce groupe furent sacrifiées à
trois différents temps: 5, $ et 13 semaines suivant la chirurgie. Un second groupe de rates a été
ovariectomisé (OVX), c’est-à-dire que les ovaires furent complètement enlevés. Ce même
groupe fut nourri par la suite avec une diète standard (3,5kcal/g ) tout au long de
l’expérimentation. De ce groupe, 3 sous-groupes viennent s’ajouter après la 5icme semaine: un
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sous-groupe OVX sédentaire ayant accès à la nourriture aU Jibitum, un sous-groupe OVX-FR
ayant une restriction alimentaire de l’ordre de 25% par rapport à ce que les rates ingéraient en
moyenne les deux semaines précédent le début de la restriction alimentaire et un sous-groupe
subissant la même diète restrictive en plus d’un entraînement en résistance OVX-FR-TR (figure
4).
FIGURE 4 : Distribution des rates selon les groupes
Réception 5 semaines 8 semaines 13 semaines
1) Sham SHAM SHAM SHAM
2) OVX OVX OVX OVX
OVX-FR . OVX-FR
OVX-FR-TR OVX-FR-TR
PROGRAMME D’ENTRAÎNEMENT : L’entraînement en résistance consistait à faire
grimper les rates sur un grillage de 6 pieds de longueur (inclinaison de 7° par rapport au plan
vertical ) avec une charge attachée à la queue. La charge fut graduellement augmentée de 0% à
75% de la masse corporelle de la rate. La rate devait grimper au haut de la grille afin de pouvoir
trouver un air de repos. Il y avait une distance de 2 pieds entre le bas de la grille et le plancher.
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FIGURE 5: Plan d’entraînement
Dimanche Lundi Mardi Mercredi Jeudi Vendredi Samedi
2X1OX 2X1OX 2XIOXOff 2XIOXO% 2X1OXO% OFF1/2 1/2 0%
3X1OX 3X1OX 4XIOXOff 4 XJOX5% 3X1OX1O% OFF0% 5% 5%
4X1OX 4X1OX 4X1OX0Ff 3X10X15% 4X10X15% Off10% 10% 15%
3X1OX 4XIOX 3X1OXOFF 4X10X25% 4X10X30% Off25% 25% 30%
4X1OX 3XYOX 4X1OXOFF 4X10X40% 3X10X50% Off30% 40% 40%
4X1OX 4XÏOX 3X1OXOff 4X10X50% 4X10X55% Off50% 50% 55%
4X1OX 3X1OX 4X1OXOFF 4 X 10 X 65% 3 X 10 X 70% OFf55% 65% 65%
4X1OX 4X1OX 3XYOXOFF 3X10X75% 4X10X75% OFF70% 70% 75%
SACRIFICES: La nourriture fut enlevée deux heures avant le sacrifice entre 06:00 et 08:00
AM. Les rates furent anesthésiées avec du pentobarbital sodium (mg/kg ip). Une fois l’animal
endormi, une incision fut réalisée sur l’abdomen. Par la suite, les viscères furent dégagés et à
l’aide d’une seringue de 5cc prétraitée avec de 1’ Ethylene Diamine Tetraacetic Acid (7%;
EDTA) et 4 ml de plasma sanguin furent prélevés via la veine cave inférieure. Le plasma fut
alors centrifugé pour ensuite être divisé en différentes quantités et congelé à -80°C pour les
analyses futures. Ensuite, le foie fut prélevé et congelé à -80°C. De plus, différents dépôts
adipeux (dans l’ordre: mésentérique, uro-génital, rétro-péritonéale et sous-cutané), différents
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groupes musculaires (extensor digitorum longus, tibialis, soléaire, plantaire, gastrocnemius
latéral, gastocnemius-médial), l’utérus, ainsi que le fémur de chaque rate furent retirés et
congelés à -80°C.
MESURES ET CALCULS: Les concentrations d’AGL plasmatiques, d’acide D-3-
hydroxybutirique (B-OH) ( Boehringer Mannheim) et de 1G hépatiques ( Sigma Diagnostics,
Sigma Chemical, Mississauga, Ontario ) ont été mesurées par spectrophotométrie. Les
concentrations de glucose plasmatique ont été déterminées à l’aide d’un analyseur de glucose
(YeIlow $prings Instrument 2300, Yellow Springs, OH). Finalement, les concentrations
plasmatiques d’insuline (Médicorp, Montréal, Québec ), de leptine t LENCO Research ) et
d’estradiol (1CM Biomedicals ) ont été déterminées en utilisant différentes méthodes de radio-
immunologie.
ANALYSES STATISTIQUES: Toutes les valeurs représentent les moyennes + SEM. Les
comparaisons statistiques furent effectuées en utilisant une analyse de la variance à deux voies
(ANOVA) pour des mesures non-répétées. Un test de Tukey fut utilisé pour les comparaisons
post-hoc. Un niveau de 95% de confiance fut accepté pour toutes les comparaisons. (p<0.05)
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RÉSULTATS
Tel qu’attendu, la comparaison des groupes SHAM et OVX, à tous les temps de sacrifices,
révèle que le poids final est significativement plus bas (p<O,O5) dans le groupe SHAM
(TABLEAU 1). Dans le même sens, le groupe OVX-FR et le groupe OVX-FR-RI ont un poids
significativement (p<O,O5) plus pas que le groupe OVX. De plus, l’apport énergétique était
significativement diminué pour les groupes OVX-fR et OVX-FR-TR au temps $ semaines et au
temps 13 semaines (p<O,O5) pour le groupe OVX-FR uniquement. Il faut également noter une
diminution significative de l’apport énergétique entre la 1 3leme et la $leme semaine et entre la
3ième et la 5icme semaine, chez les rates du groupe OVX (j<O,O5). D’un autre côté, l’efficacité
énergétique du groupe SHAM était significativement plus basse que celle du groupe OVX et ce à
tous les temps de sacrifice (p<O,O5) . Chez le groupe OVX-FR-RT il y eut également une
diminution significative de l’efficacité à la 13iême semaine par rapport au groupe OVX
(TABLEAU 1).
Les concentrations plasmatiques d’œstradiol et de glucose sont similaires dans le temps
pour tous les groupes (TABLEAU 2). Cependant, les concentrations plasmatiques d’insuline du
groupe OVX-FR et du groupe OVX-FR-RT au temps 8 semaines sont significativement plus
basses que celles du groupe OVX (p<O,O5). Il y avait qu’une seule différence significative dans
les concentrations d’insuline plasmatique dans le temps pour chacun des groupes et c’était celle
du groupe OVX à la 8iême semaine qui sont significativement plus élevées que celles de la
5teme
semaine. Les concentrations plasmatiques d’AGL du groupe OVX-fR et du groupe SHAM
montrent une augmentation significative entre le temps 8 semaines et 5 semaines (p<O,05) et
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entre le temps 13 semaines et le temps 8 semaines respectivement (p< O.05).Les concentrations
d’AGL du groupe de OVX-FR à la 13 semaine sont significativement plus élevées que celles
du groupe OVX (p<O,O5). En plus, les concentrations d’AGL du groupe de OVX-fR-RT étaient
significativement plus basses que celles du groupe OVX-fR au temps 13 semaines (j<O,O5)
(TABLEAU 2).
Aucune différence significative, tant dans le temps qu’entre les groupes, ne fut observée
pour le poids relatif du cortex des glandes surrénales (TABLEAU 3). À la 1 3ième semaine, les
poids relatifs des fémurs des groupes SHAM et OVX-fR-RT étaient significativement plus
élevés que ceux du groupe OVX (p<O,O5). Des différences de poids relatif du fémur dans le
temps furent observées pour le groupe OVX-FR. Enfin, les poids relatifs des foies des groupes
OVX-fR et OVX-fR à la 8iême semaine étaient significativement plus bas que ceux du groupe
OVX. À l’inverse, ceux du groupe $HAM à la 8ième semaine étaient significativement plus élevés
que ceux du groupe OVX (p<O,05). Par ailleurs, si on continu dans le temps pour les valeurs des
poids relatifs des foies, à la 13lême semaine, seul les valeurs de OVX-FR sont significativement
différentes ( p<O,O5). Pour ce qui est des valeurs dans le temps pour le poids relatif du foie, les
valeurs du groupe OVX-FR et OVX-FR-RT aux temps $ et 13 semaines sont significativement
plus basses que celles mesurées au temps 5 semaines (p<O,05). (TABLEAU 3).
La restriction alimentaire, avec ou sans entraînement en résistance (OVX-FR et OVX-fR
RT) est associée à une diminution significative des valeurs de leptine plasmatique en
comparaison au groupe OVX ( FIGURE 1). Le groupe OVX-FR-RT montrait quant à lui une
diminution significative des concentrations plasmatiques de leptine de la 8ième par rapport à la
5iême semaine (p<O,O5). Les concentrations de TAG hépatiques de la 1 3ième semaine des groupes
4$
SHAM et OVX-FR-RI étaient significativement plus basses que celles du groupe OVX (p<O,05)
(FIGURE 1).
L’entraînement en résistance ajouté à la restriction alimentaire ( OVX-FR-RI ) est associé
à des valeurs de tissu adipeux significativement plus basses que celles du groupe OVX aux
temps $ et 13 semaines (FIGURE 2). La somme des tissus musculaires du groupe OVX-FR-RT
des 8iêmc5 et 13ièmes semaines était significativement plus élevée que celle du groupe OVX
(p<O,05). En plus, la somme de ces mêmes tissus du groupe OVX-FR à la 13me semaine était
significativement plus élevée que celle du groupe OVX (j<O,O5). La seule différence
significative observée entre le groupe OVX-FR et OVX-FR-RT dans toutes les mesures a été
mesurée à la $me semaine (p<O,05) (FIGURE 2).
DISCUSSION
L’objectif de cette étude était de vérifier si l’addition de l’entraînement en résistance à une
diète restrictive chez la rate ovariectomisée peut contribuer à contrecarrer l’accumulation de tissu
adipeux et de triglycérides hépatiques associées à cette condition.
Restriction alimentaire
La première méthode utilisée pour contrecarrer l’accumulation de tissu adipeux avec
l’ovariectomie est le contrôle de l’apport énergétique. En effet, à la période de la ménopause, il y
a une diminution du métabolisme de base. Il est donc logique de penser que si l’on ingère moins
de nourriture l’accumulation de tissu adipeux sera moins importante. Dans notre étude, la masse
grasse des rates du groupe OVX augmente avec le temps. Si on compare ce résultat avec les rates
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du groupe OVX-fR, on s’aperçoit que ces dernières ont une masse adipeuse plus basse. Bien que
cette différence n’atteigne pas le seuil de signification, on peut inférer que les rates du groupe
OVX-fR tendent à conserver leur masse adipeuse à un niveau plus bas que celui des rates du
groupe OVX. On retrouve le même phénomène chez les humains. Dans toutes les études
recensées dans la revue de littérature, les chercheurs ont pu observer une diminution de la masse
corporelle ainsi que de la masse adipeuse chez les femmes post-ménopausées suite à une
restriction calorique.
La ménopause est associée à une augmentation de masse corporelle et de masse grasse
ainsi qu’à des changements dans la distribution des graisses. La résistance à la leptine peut
contribuer à ce phénomène. Dans notre étude, on observe une augmentation des concentrations
plasmatiques de leptine dans le temps pour le groupe OVX. Cependant, lorsque ces rates sont
soumises à une restriction alimentaire de 25% par rapport à ce qu’elles ingéraient les deux
semaines précédant l’intervention, il y a une diminution significative des concentrations
plasmatiques de leptine. On peut se demander si l’augmentation des concentrations de leptine
plasmatique pourrait servir à contrecarrer l’accumulation de masse grasse associée à
l’hyperphagie suite à une ovariectomie. Chen et coll.’4° ont étudié ce phénomène. Ils ont
administré de la leptine à des rates ovariectomisées. Cette administration de leptine était associée
à une diminution de la masse grasse, et ce probablement en raison de la diminution de l’apport
énergétique et de l’augmentation de l’oxydation des lipides. Ces auteurs concluaient que
l’augmentation des concentrations plasmatiques de leptine qui survient suite à l’ovariectomie n’a
pas pour objectif de prévenir l’obésité. Cette augmentation servirait plutôt à informer
l’hypothalamus qu’il y a suffisamment de substrats pour supporter la croissance.141 En effet,
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lorsque la leptine a été administrée à des rates du groupe SHAM, on a observé le même
phénomène que les rates du groupe OVX ; soit une diminution de la masse adipeuse. Ils ont
donc avancé que le fait que l’organisme place une priorité sur l’utilisation des graisses ne serait
pas seulement pour épargner la masse maigre mais aussi pour supporter le gain de masse maigre.
De cette façon, la leptine réduirait la masse adipeuse et permettrait l’augmentation de la masse
maigre sans hyperphagie.
D’un autre côté, la restriction alimentaire étant suivie d’une diminution de la masse
corporelle et de la masse grasse, plusieurs paramètres dit athérognènes devraient également
diminuer tels que: la concentration de LDL-C plasmatiques, la concentration de triglycérides
plasmatiques et hépatiques. À l’inverse, des paramètres anti-athérogênes comme la concentration
plasmatique des HDL-C devrait augmenter ou demeurer au même niveau. Dans notre étude, bien
qu’il n’y ait pas de différence significative, les concentrations de TAG hépatiques du groupe
OVX-FR semblent diminuer par rapport au groupe OVX. Lorsqu’on compare avec les études qui
ont été réalisées chez les humains, les concentrations de TAG hépatiques diminuent suite à une
restriction alimentaire. D’ailleurs, femandez’42, Zaida’43, Berman”1’, Kasim-Karakas’45 et
Meclding’46 ont tous observé une diminution significative de la concentration de TAG
plasmatiques allant de —0.6% à —15% suite à un programme de restriction calorique. De plus,
parmi ces études, certains auteurs ont également observé une diminution des autres paramètres
dit athérogènes lorsqu’ils étaient mesurés. Il faut noter que les liens entre les TAG plasmatiques
et hépatiques ne peuvent être complètement définis. En effet, les concentrations de TAG
plasmatiques sont modulées par plusieurs facteurs régularisant leur storage ainsi que leur mise en
circulation
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Par ailleurs, il semble qu’un programme de perte de poids pourrait être également comporté
des côtés négatifs pour une femme post-ménopausée, obèse avec un profil lipidique normal.
Effectivement, Nicklas et coll(1997)’47 ont démontré que des femmes post-ménopausées et
obèses qui adhèrent à un programme de restriction alimentaire diminuent également les
concentrations plasmatiques de HDL-C et phase aigu. Cette diminution de particules dites anti
athérogènes pourrait augmenter les risques de maladies cardio-vasculaires qui sont associés à
cette période de la vie de la femme. De plus, il semble que lorsqu’une femme post-ménopausée
est soumise à un programme de restriction alimentaire, elle perd également de la masse maigre.
Ce phénomène n’a pas été observé avec les rates de notre étude. D’ailleurs, aucune différence
significative n’a été observée entre le groupe OVX et le groupe OVX-FR pour ce qui est des
valeurs relatives de la somme des muscles de la jambe.
Restriction alimentaire et entraînement en résistance
Comme la masse maigre est une composante importante de la dépense énergétique
quotidienne pour les femmes post ménopausées, nous avons décidé de soumettre nos rates à un
entraînement en résistance. Les buts étaient de conserver la masse maigre, diminuer davantage la
masse grasse et avoir un effet additif sur tous les autres paramètres physiologiques. D’ailleurs, la
restriction alimentaire seule ne suffisait pas pour atteindre des valeurs significativement plus
basses pour la masse grasse ainsi que la concentration hépatique de TAG chez les rates de la
présente étude. Lorsque l’entraînement en résistance fut ajouté à la restriction alimentaire, la
concentration de lipides hépatiques ainsi que la somme des tissus adipeux atteignaient des
valeurs significativement plus basses. De plus, on potentialisait la réponse de la leptine, c’est-à-
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dire que la réponse devenait significativement plus différente. Déjà, Nieman et cou. (2002)148
avaient observé un effet additif de l’entraînement en endurance à la restriction alimentaire chez
des femmes obèses en santé. Ils avaient observé une diminution significative de la concentration
plasmafique de cholestérol total et de triglycérides. D’un autre côté, Tongjian et son équipe
(2004 )149 n’ont observé aucun effet additif de l’entraînement en endurance chez les femmes. À
noter que les diètes de ces deux études étaient similaires. Cependant, pour ce qui est de
l’entraînement, il était de trois fois par semaine dans l’étude de Tongjian et de 5 fois par semaine
dans l’étude de Nieman. Nous pouvons penser que la fréquence, l’intensité et la durée d’ un
entraînement sont des paramètres importants à considérer. Dans notre étude, le fait que les rates
faisaient cet entraînement cinq fois par semaine pourrait contribuer au fait d’avoir eu un effet
additif de l’entraînement sur la restriction alimentaire.
Effets de l’entraînement en résistance:
L’entraînement en résistance à non seulement permis de conserver ou augmenter la masse
maigre des rates de ce groupe (1,015 ± 0,026 g/100gBW), mais elle a également permis d’avoir
une masse maigre significativement plus élevée comparativement au groupe avec restriction
alimentaire (0,92$ + 0,016 g/100gBW) ou celle ayant subit seulement l’ovariectomie (0,271 ±
0,022 g/100gBW). Chez le modèle humain, la femme en période de ménopause semble avoir
quelques effets suite à un entraînement en résistance. Morganti et cou, ont observé, tout comme
nous, une augmentation de la masse maigre des femmes qui adhéraient à un programme
d’entraînement en résistance. Cependant, tout comme avec les rates, ces différences ne sont pas
très élevées. Nous pourrions donc spéculer qu’il faut avoir un entraînement en résistance intense
avec une fréquence élevée pour obtenir des résultats significatifs.
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CONCLUSION
En résumé, lorsqu’on ajoute l’entraînement en résistance à une diète restrictive chez les
rates ovariectomisées, nous potentialisons l’effet de la restriction alimentaire seule. En effet, on
observe une plus grande diminution de la masse grasse, une plus grande diminution des
concentrations plasmatiques de leptine, des concentrations hépatiques de TAG, ainsi qu’une
augmentation de la masse maigre lorsqu’on compare des rates du groupe OVX-fR-RT avec les
rates du groupe OVX. Ceci indique que l’entraînement en résistance ajouté à la restriction
alimentaire pourrait aider à contrecarrer les effets néfastes associés avec l’ovariectomie. D’un
point vu clinique ceci laisse croise que les femmes post-ménopausées pourraient bénéficier d’un
tel entraînement pour contrecarrer le développement d’anomalies métaboliques associées à la
ménopause. D’autres études sont cependant nécessaires. Il faudrait trouver des outils pour
diminuer les possibilités de reprendre le poids perdu. De plus, il serait intéressant de savoir par
quels mécanismes l’entraînement en résistance potentialise l’effet de la restriction alimentaire
tout en conservant la masse maigre.
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LÉGENDES
Fig. 1 : Concentrations plasmatiques de leptine et de TAG hépatiques chez des rates avec
opération simulée (Sham), ovariectomisée (OVX), ovariectomisée avec restriction alimentaire
(OVX-fR) et ovariectomisée avec restriction alimentaire en entraînement en résistance (OVX
FR-RT). Les valeurs sont les moyennes + les SEM. *significativement différent par rapport à la
valeur d’OVX. #Significativement différent par rapport au temps 5 semaines. +Significativement
différent par rapport au temps $ semaines.
Fig. 2: Masse grasse et masse musculaire chez des rates avec opération simulée (Sham),
ovariectomisée (OVX), ovariectomisée avec restriction alimentaire (OVX-fR) et ovariectomisée
avec restriction alimentaire en entraînement en résistance (OVX-fR-RT). Les valeurs sont les
moyennes + les SEM. *significativement différent par rapport à la valeur d’OVX.
#Significativement différent par rapport au temps 5 semaines. +Significativement différent par
rapport au temps $ semaines.
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TABLEAUX
Tableau 1 Poids final, apport énergétique et efficacité énergétique de la nourriture chez des
rates avec opération simulée (Sham), ovariectomisée (OVX), ovariectomisée avec restriction
alimentaire (OVX-FR) et ovariectomisée avec restriction alimentaire en entraînement en
résistance (OVX-fR-RT).
Les valeurs sont les moyennes + $EM. *Significativement différent par rapport à la valeur
d’OVX. #Significativement différent par rapport groupe OVX au temps 5 semaines.
+Significativement différent par rapport au temps $ semaines.
Groupes semaines Poids final Apport Efficacité de la
(g) énergétique (kcal) nourriture
(gfkca])
Sham 5 281.6+6.8* 70.5+2.6 0.22+0.01*
8 295.1 + 1 1.2* 64.3 + 3.3 0.1$ ± 0.01*
13 315.9±11.4* 61.3+1.6 0.14±0.01*#
OVX 5 327.3±5.5 74.4± 1.8 0.34±0.01
8 377.3 + 10.6# 75.3 + 3.7 0.29 + 0.01#
13 389.4± 10.9# 62.0+ 1.9#+ 0.23±0.01#+
OVX-FR 5
8 315.9±8.1* 53$+13*# 0.26±0.01#
13 338.6+ 12.1* 54.7±0.9*# 0.19±0.O1#+
OVX-FR-RT 5
8 304.1 + 8.2* 52.5 + 1.1 “# 0.24 + 0.02#
13 329.8± 13.1* 56.0+ 1.9# 0.17±0.01*#+
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Tableau 2 Concentrations plasmatiques d’œstradiol, de glucose, d’insuline et d’AGL chez
des rates avec opération simulée (Sham), ovariectomisée (OVX), ovariectomisée avec restriction
alimentaire (OVX-FR) et ovariectomisée avec restriction alimentaire en entraînement en
résistance (OVX-FR-RT).
Groupes semaines Oestradiol Glucose Insuline AGL
Sham 5 56.2±4.4 8.79±0.33 145.2±9.7 OéO$4+0.010
8 90.0 + 16.7 8.85 ± 0.24 169.9 ± 15.4 0.06$ ± 0.00$
13 68.2 ± 9.6 8.73 ± 0.28 184.3 ± 14.8 0.129 ± 0.023+
OVX 5 63.6 ± 11.2 $.28 ± 0.59 140.0 ± 26.5 0.112 ± 0.02$
8 55.8±4.1 10.01 ±0.23 219.5±20.7# 0.112+0.013
13 63.8 ± 3.1 8.2$ ± 0.35 170.5 ± 12.6 0.095 ± 0.012
OVX-FR 5
8 64.2±8.3 9.97±0.15 153.0±9.1* 0.160+0.015
13 58.5 ± 3.1 8.95 ± 0.48 161.3 ± 23.2 0.240 ± 0.028#*
OVX-FR-RT 5
8 45.3±3.1 9.09±0.34 145.7±9.5* 0.117±0.019
13 53.1±3.3 9.38+0.45 172.3+ 18.1 0.077±0.010**
Les valeurs sont les moyennes ± $EM. *sigiiificativement différent par rapport à la valeur
d’OVX. **Significativement différent par rapport à la valeur de OVX-fR. #Significativement
différent par rapport au groupe OVX au temps 5 semaines. +Significativement différent par
rapport au temps $ semaines.
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Tab]eau 3 Poids relatif du fémur, du cortex des glandes surrénales et du foie chez des rates
avec opération simulée (Sham), ovariectomisée (OVX), ovariectomisée avec restriction
alimentaire (OVX-FR) et ovariectomisée avec restriction alimentaire en entraînement en
résistance (OVX-FR-RT).
Groupes semaines Fémur Cortico-surrénale Foie
(gIlOOg BW) (gIlOOg BW) (g/lOOg BW)
Sham 5 0.216 + 0.009 0.0081 + 0.0010 3.63 + 0.14
8 0.249 + 0.005 0.0077 + 0.0007 3.4$ + 0.07*
13 0.240 + 0.010* 0.0070 ± 0.0005 3.27 + 0.10
OVX 5 0.169+0.014 0.0085+0.0005 3.36+0.12
8 0.197 ± 0.007 0.006$ + 0.0004 3.10 + 0.09
13 0.201 + 0.007 0.0061 + 0.0006 3.00 ± 0.09
OVX-FR 5
8 0.224 + 0.003# 0.007$ + 0.0009 2.70 + 0.08* #
13 0.228 + 0.007# 0.0053 + 0.0003 2.42 + 0.08* #
OVX-FR-RT 5
8 0.232 ± 0.011 0.0084 ± 0.0009 2.62 ± 0.09* #
13 0.239 ± 0.008* 0.0075 ± 0.0004 2.69 ± 0.09#
Les valeurs sont les moyennes ± SEM. *Significativement différent par rapport à la valeur
d’OVX. #Significativement différent par rapport au temps 5 semaines. &Signiflcativement
différent par rapport au temps $ semaines.
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